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Według aktualnej definicji, ostre
uszkodzenie nerek (AKI, acute kidney
injury) jest to nagłe upośledzenie
funkcji nerek (w ciągu 48 h), spełnia-
jące co najmniej 1 z 3 następujących
warunków:
— wzrost stężenia kreatyniny o ≥
0,3 mg/dl (> 25 mmol/l); lub
— wzrost stężenia kreatyniny o ≥ 50%; lub
— zmniejszenie diurezy (< 0,5 ml/kg/h przez > 6 h) [1].
Podział AKI na 3 stadia odpowiada trzem pierwszym kry-
teriom klasyfikacji RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End stage
kidney disease). Obniżono tylko kryterium wzrostu stężenia
kreatyniny (o > 0,3 mg/dl). Tak niewielki wzrost stężenia kre-
atyniny przekłada się na 4-krotne zwiększenie śmiertelności.
Warto zwrócić uwagę, że w badaniu 4S simwastatyna powo-
dowała „zaledwie” 1,5-krotny wzrost przeżycia. Krzywa za-
leżności między stężeniem kreatyniny w surowicy krwi a fil-
tracją kłębuszkową (GFR) jest ekspotencjalna, więc niewiel-
kie zwiększenie stężenia kreatyniny świadczy o bardzo du-
żym spadku GFR.
Autorzy komentowanej pracy [2] przeprowadzili bada-
nie obserwacyjne w bardzo wyselekcjonowanej grupie
30 chorych z nietolerancją glukozy lub cukrzycą typu 2 i kliren-
sem kreatyniny > 50 ml/min, wyliczonym według Cockcro-
fta i Gaulta. Po operacji wymiany zastawki aortalnej AKI wy-
stąpiło u 8 (27%) chorych, z których 2 (6,5%) wymagało sto-
sowania hemodiafiltracji w okresie pooperacyjnym. Im dłuż-
szy był czas trwania krążenia pozaustrojowego, tym większe
było ryzyko AKI. Cukrzyca należy do czynników ryzyka AKI,
więc trzeba zwrócić uwagę na niewielką liczbę AKI w sta-
dium 3, co zapewne wynikało z bardzo dobrego prowadze-
nia chorych. Nie wykazano związku AKI ze znanymi wcze-
śniej czynnikami ryzyka, takimi jak: wiek, nagła operacja, war-
tość wyliczanej filtracji kłębuszkowej (eGFR) przed operacją,
przedoperacyjna anemia i hemodylucja oraz wartość śred-
niego ciśnienia tętniczego w czasie krążenia pozaustrojowe-
go. Wynika to zapewne z małej liczebności i szczególnego
wyselekcjonowania grupy. Predykcyjnego znaczenia dla AKI
nie miały także przedoperacyjne stężenia LDL i hemoglobiny
glikowanej.
Autorzy przyjęli za wartość graniczną „wydolności ne-
rek” 50 ml/min/1,73 m2, podczas gdy obecnie przyjmuje
się 60 ml/min/1,73 m2, ale wyliczaną ze wzoru według
MDRD. Odniesienie do standardowej powierzchni ciała
oznacza, że wartość eGFR jest zaniżona u osób wysokich
i masywnych, a zawyżona u osób o drobnej budowie ciała.
Definicja przewlekłej choroby nerek uwzględnia utrzymy-
wanie się eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 przez > 3 miesiące.
Należy podkreślić, że w AKI eGFR nie jest dobrym wskaź-
nikiem oceny progresji choroby. Słusznie więc autorzy
przyjęli wzrost stężenia kreatyniny w surowicy krwi za
wskaźnik AKI. Należy zauważyć, że przyjęcie wzrostu stę-
żenia kreatyniny o ≥ 50% 18 ± 2 godzin po operacji,
w porównaniu z wartościami przed operacją, było dość
restrykcyjnym kryterium rozpoznania AKI. Stosownie do
definicji, do rozpoznania AKI wystarcza wzrost stężenia kre-
atyniny o > 0,3 mg/dl w ciągu 48 godzin.
Autorzy oznaczali stężenie we krwi TNF-a i interleu-
kiny-10, nie znajdując istotnej zależności między nimi
a wystąpieniem AKI. Obecnie trwają badania nad predyk-
cyjnym znaczeniem innych wskaźników AKI. Najbardziej
obiecujące, zwłaszcza u chorych operowanych w krąże-
niu pozaustrojowym, okazały się: lipokalina związana
z żelatynazą neutrofilów (NGAL, neutrophil gelatinase as-
sociated lipocalin), cząsteczka uszkodzenia nerek (KIM-1,
kidney injury molekule) i interleukina-18 [3]. Już 2 godziny
po krążeniu pozaustrojowym u chorych z AKI wzrasta stę-
żenie NGAL we krwi i w moczu, wykazując duże znacze-
nie predykcyjne AKI [4]. Stężenia NGAL i cystatyny C
w surowicy krwi były niezależnymi predyktorami wystą-
pienia i ciężkości AKI po operacjach kardiochirurgicznych
[5]. Czułość predykcji AKI można prawdopodobnie zwięk-
szyć przez jednoczesne oznaczenie kilku wczesnych wskaź-
ników uszkodzenia nerek [6].
Śmiertelność chorych po operacjach kardiochirurgicz-
nych zwiększa się wraz ze stadium AKI [7]. U chorych wyma-




jowym może ona sięgać 44% [8]. Wykazano też wzrost odle-
głej śmiertelności, która u pacjentów z AKI po operacjach na
sercu w ciągu 10 lat zwiększała się od 23% do ponad 2-krot-
nie, proporcjonalnie do stadium uszkodzenia nerek, także
u pacjentów z pełną remisją AKI [9].
Przedstawione dane wskazują na konieczność przedope-
racyjnej stratyfikacji ryzyka AKI, unikania leków i procedur
sprzyjających uszkodzeniu nerek, wczesnego rozpoznawa-
nia AKI i uwzględniania jej w rokowaniu przeżywalności, nie
tylko wczesnej, ale także odległej. Należy z satysfakcją przy-
jąć zainteresowanie kardiochirurgów tymi problemami.
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